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L etat de choc represente la phase ultime de la defail- 
lance du systeme cardiovasculaire. C’est un syndrome 
qui regroupe les manifestations d'une alteration aigue 
et durable de I’apport en oxygene (0 2 ) vers les tissus. La physio- 
pathologie de I'etat de choc permet de distinguer les chocs dus a 
une diminution du transport arteriel en 0 2 vers les tissus (choc 
hypovolemique, cardiogenique et anaphylactique) des chocs 
dus a une diminution de I'extraction de l'0 2 et/ou de son utilisa- 
tion par les tissus (choc septique). 

Physiopathologie 

Physiopathologie et causes des differents 
etats de choc 

Schematiquement, le systeme circulatoire est compose d'une 
pompe (le coeur), du systeme vasculaire (le contenant) et du 
volume sanguin central (le contenu). Le coeur pompe le sang 
dans le reservoir veineux et I'ejecte dans le circuit arteriel syste- 


mique. Le debit cardiaque est distribue aux differents organes au 
travers de circulations regionales qui peuvent etre considerees 
comme montees en parallele (fig. 1). Les etats de choc sont 
generalement classes en fonction de la composante du systeme 
circulatoire qui a initialement defailli et du tableau hemodyna- 
mique qu'ils realisent defagon caricaturale (tableau 1). 

Etat de choc hypovolemique 

1. Declenchement 

L’etat de choc hypovolemique est initialement lie a une diminu- 
tion du volume sanguin, due par exemple a une hemorragie ou a 
des pertes digestives abondantes. II en resulte une diminution du 
retour veineux et de la precharge cardiaque suffisante pour 
abaisser le debit cardiaque et done I'apport en 0 2 vers les tissus, 
ce qui entraine une hypoxie tissulaire. 

2. Consequences hemodynamiques 

A la phase initiale, plusieurs mecanismes de defense sont mis 
en jeu dans le but de maintenir le debit cardiaque, la pression 
arterielle, et de preserver I’oxygenation tissulaire (tableau 1) : 

- la stimulation sympathique declenchee par I’hypotension arte- 
rielle entraine une augmentation du debit cardiaque par tachy- 
cardie et stimulation de I'inotropisme, une vasoconstriction 
intense des vaisseaux de gros et moyen calibre. La vasocons- 
triction arterielle est a I'origine d'une augmentation des resis- 
tances arterielles systemiques dans le but de maintenir la 
pression arterielle. La vasoconstriction veineuse permet de 
mobiliser du sang veineux vers le secteur cave inferieur dans le 
but de restaurer la precharge. Neanmoins, la vasoconstriction 


| Tableau hemodynamique caricatural des differents etats de choc 

< 

I Choc hypovolemique Choc cardiogenique Choc septique I Choc anaphylactique 


Debit cardiaque ^ it ^ 71 

Pression de remplissage du ventricule gauche ^ 7\ ^ 

Resistances arterielles systemiques 7\ 7\ "H ^ 

Extraction peripherique en oxygene 7\ 7\ ^1 — 
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peripherique est heterogene et epargne les organes vitaux que 
sont le cerveau et le coeur, de sorte que la perfusion de ces 
organes est privilegiee ; 

- I'augmentation de I’extraction peripherique en 0 2 par les tissus 
permet de maintenir leur metabolisme aerobie en depit de la 
diminution du transport systemique en 0 2 (tableau 1). Cette 
augmentation d’extraction en 0 2 est due a une adaptation des 
microvaisseaux qui, en reponse a la demande metabolique 
accrue du tissu qu’ils irriguent, se dilatent et augmentent ainsi 
la surface d’echange de l’0 2 entre I’hemoglobine et les tissus. 
Apres la phase initiale de stimulation sympathique, lorsque 
I'etat de choc se prolonge, le profil hemodynamique peut se 
modifier, I'ischemie prolongee des differents organes entraTnant 
la liberation dans la circulation de substances vasodilatatrices et 
inotropes negatives (monoxyde d'azote, metabolites de l'0 2 ). 

3. Causes 

Les principales causes des etats de choc hypovolemiques 
sont resumees dans le tableau 2. 

Etat de choc cardiogenique 

1. Declenchement 

L’etat de choc cardiogenique resulte primitivement d’une alte- 
ration de la fonction pompe cardiaque (fig. 1 ). La cause principale 
est I’infarctus du ventricule gauche a la phase aigue. L'infarctus 
peut entraTner un etat de choc par plusieurs mecanismes : le plus 
souvent, il s'agit d'une diminution de la force contractile du myo- 
carde liee a I’etendue de la necrose (classiquement plus de 40 % 
de la masse ventriculaire). Plus rarement, I'etat de choc est la 
consequence d'une complication mecanique (insuffisance 


mitrale massive par rupture de pilier, rupture du septum interven- 
triculaire, rupture de la paroi libre du ventricule gauche) ou d’un 
trouble du rythme (tableau 3). 

Le mecanisme des chocs par insuffisance cardiaque droite 
aigue est different. Quelle qu'en soit la cause, une augmentation 
importante de la pression dans le ventricule droit (compression 
extrinseque par tamponnade ou pneumothorax suffocant, stase 
sanguine due a un infarctus du ventricule droit ou a I'obstacle a 
1'ejection lors d'une embolie pulmonaire massive) entraTne une 
diminution de 1’ejection ventriculaire droite et, in fine, ventriculaire 
gauche. 


CM 

| Causes des etats de choc hypovolemiques 


Hemorragie aigue, choc hemorragique 

Plaie vasculaire 
Hemorragie digestive 

Deshydratation extracellulaire 

Pertes digestives 

Diurese osmotique, insuffisance surrenale aigue, diuretiques 
Brulures 

3 e secteur liquidien 

Syndromes abdominaux aigus 
Crush syndrome 
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2. Consequences hemodynamiques 

Les mecanismes compensateurs sont identiques a ceux mis 
en oeuvre lors du choc hypovolemique : acceleration de la fre- 
quence cardiaque et recrutement des capacites inotropes res- 
tantes du myocarde, vasoconstriction et redistribution du debit 
vers les organes vitaux, augmentation de I'extraction periphe- 
rique en 0 2 . Par ailleurs, I'insuffisance cardiaque gauche aigue 
est responsable d’un cedeme pulmonaire aigu, dont la sympto- 
matologie propre s'ajoute a celle de l'etat de choc. 

3. Causes 

Les principales causes d'etat de choc cardiogenique sont 
detaillees dans le tableau 3. 

Etat de choc septique 

1. Declenchement 

L'etat de choc septique fait suite a une infection severe. II est lie 
en fait a une cascade immuno-inflammatoire massive en reponse 
a la presence de constituants du micro-organisme en cause 
(fragments de micro-organismes, toxines bacteriennes telle I'en- 
dotoxine de la paroi des bacilles a Gram negatif). Cette reponse 
inflammatoire excessive peut survenir en cas de germe tres virulent, 
d’inoculum important, d’immunodepression ou de susceptibility 
genetique, et entraTne des perturbations majeures a 3 niveaux : 
-au niveau vasculaire, la secretion de mediateurs, dont le 
monoxyde d'azote qui induit une vasodilatation intense et une 
hyporeactivite vasculaire, est a I’origine des anomalies hemo- 
dynamiques principales dont I’hypotension arterielle. De sur- 
croTt, des troubles de la permeability capillaire entraTnent un 
cedeme interstitiel. La capacity des microvaisseaux a s’adapter 
a la demande metabolique du tissu est alteree ; 

- au niveau plasmatique, I’activation du systeme contact et du 
systeme du complement est a I’origine d’une activation de la 
coagulation et de I'endothelium se traduisant par la formation 
de thrombi dans la microcirculation ; 

- au niveau cellulaire, I'activation des macrophages et des poly- 
nucleaires conduit a la liberation de nombreux mediateurs dont 
I'interleukine 1 etle Tumor Necrosis Factor alpha qui amplifient 
la reaction inflammatoire. La respiration mitochondriale est 
alteree. 

On distingue plusieurs stades de gravity clinique dans la 
reponse inflammatoire de I'hote a I’infection. Le « syndrome de 
reponse inflammatoire systemique » (SRIS) correspond a un syn- 
drome clinique inflammatoire sans atteinte d’organe. Le « sepsis 
severe » est un syndrome infectieux associe a une dysfonction 
d'organe. Le « choc septique » est un sepsis severe associe a 
une hypotension arterielle qui resiste au remplissage vasculaire 
et qui necessite le recours aux agents vasopresseurs. 

2. Consequences hemodynamiques 

Les substances liberees au cours de la reponse inflammatoire 
induisent une vasodilatation intense et une fuite capillaire entrainant 
une hypovolemie relative. La stimulation adrenergique reaction- 
nelle tend a augmenter le debit cardiaque par un effet chrono- 


co 

| Causes des etats de choc cardiogeniques 

< 


Infarctus du myocarde 

Taille importante de la necrose 
Complication mecanique 

-*• insuffisance mitrale par ischemie ou rupture de pilier 
-> rupture du septum interventriculaire 
-> rupture de la paroi libre du ventricule gauche 
Trouble du rythme et de la conduction 

Trouble du rythme grave 

Decompensation aigue d'une cardiopathie dilatee evoluee 

Myocardite infectieuse 

Valvulopathies 

Insuffisance aortique aigue (dissection aortique, endocardite) 
Insuffisance mitrale aigue (endocardite, rupture de cordage) 
Accident des protheses vasculaires 
Decompensation aigue d’une valvulopathie chronique 

Contusion myocardique (traumatisme) 

Intoxication aux substances inotropes negatives 

Myocardite de stress 

Insuffisance cardiaque droite aigue 

Embolie pulmonaire massive 
Infarctus du ventricule droit 
Tamponnade pericardique 
Pneumothorax compressif 


trope et inotrope positif. Neanmoins, les mediateurs de I’inflam- 
mation peuvent etre responsables d’une defaillance cardiaque 
s'ajoutant a la vasoplegie. De plus, I'extraction de l'0 2 par les tis- 
sus est diminuee, en raison des microthromboses diffuses, de 
I' cedeme interstitiel et de I’alteration des capacites d 'adaptation de 
la microcirculation aux besoins metaboliques locaux. Enfin, (’utili- 
sation de l’0 2 peut etre reduite en raison de la dysfonction de la 
chaTne respiratoire mitochondriale (cytopathie mitochondriale) 
[tableau 1], 

Etat de choc anaphylactique 

1. Declenchement 

L'etat de choc anaphylactique resulte d'une allergie de type 
immediat. L'allergene introduit dans I'organisme lors d'un pre- 
mier contact (« contact preparant ») entraTne la synthese d'lgE 
specifiques qui restent fixees sur les membranes des poly- 
nucleaires basophiles circulants et des mastocytes tissulaires. Si 
l'allergene est reintroduit dans I'organisme (« contact declen- 
chant »), il entraTne la formation de ponts entre molecules d'lgE 
specifiques membranaires. Les basophiles et les mastocytes 
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sont actives et liberent par degranulation d'importantes quanti- 
tes de mediateurs. L'histamine est le principal d'entre eux. En se 
fixant sur les recepteurs H-, , elle est responsable des symptomes 
de I'allergie et exerce notamment une action vasodilatatrice puis- 
sante. Parfois, le choc anaphylactique n'implique pas d'lgE spe- 
cifiques. II s’agit alors d'un choc « anaphylactoi'de », dont le 
mecanisme physiopathologique est mal connu. II peut s'agir d'al- 
lergie impliquant des IgG, comme dans I'allergie aux dextrans, ou 
d'histaminoliberation pharmacologique non specifique, comme 
avec la vancomycine. Ces chocs anaphylacto'ides ont une pre- 
sentation clinique identique. 

2. Consequences hemodynamiques 

L'histamine et les autres mediateurs de I'inflammation liberes 
entraTnent une vasoplegie massive et brutale ainsi que I’extrava- 
sation du plasma vers le secteur interstitiel qui entraTne une hypo- 
volemie. La stimulation adrenergique reactionnelle intense 
entraTne une augmentation du debit cardiaque (tableau 1). 

3. Causes 

Les principaux allergenes responsables de choc anaphylac- 
tique apparaissent dans le tableau 4. 

Retentissement de I'etat de choc 
sur les organes 

Si I'etat de choc se prolonge, il est a I'origine de la survenue 
d'un dysfonctionnement des differents organes et, au maximum, 
d’un syndrome de defaillance multiviscerale. 

Rein 

La diminution du debit de perfusion glomerulaire est responsa- 
ble d'une insuffisance renale fonctionnelle. Un des facteurs res- 
ponsables de I 'hypoperfusion renale est la chute de la pression 
arterielle moyenne, consideree comme la pression motrice de 
perfusion renale. En cas de chute moderee de la pression arte- 
rielle moyenne, la mise en jeu de mecanismes vasodilatateurs 
locaux permet de maintenir la perfusion renale (autoregulation). 


| Causes des etats de choc anaphylactiques 

< 


Allergenes proteiques 

Venins d’hymenopteres 

Latex 

Aliments 

Pollens 

Haptenes : medicaments +++ 

Anesthesiques 

Antibiotiques 

Produits de contraste iodes 

Idiopathiques 


En cas de chute massive de la pression arterielle, les meca- 
nismes d’autoregulation sont depasses, et le debit sanguin renal 
diminue, et ce meme si le debit cardiaque est eleve. Si I’insuf- 
fisance renale fonctionnelle se prolonge, elle peut aboutir a une 
necrose tubulaire aigue. 

Cceur 

Deux consequences doivent etre distinguees. D’une part, la 
fonction contractile peut etre alteree precocement par les media- 
teurs de I'inflammation, mais aussi plus tardivement lors de tout 
etat de choc persistant. D’autre part, la baisse de la pression 
arterielle diastolique (pression motrice de perfusion coronaire du 
reseau gauche) peut entraTner une ischemie, voire un infarctus en 
cas de cardiopathie ischemique preexistante. 

Poumons 

Les mediateurs de I'inflammation creent des lesions vascu- 
laires et parenchymateuses pulmonaires qui peuvent conduire au 
syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA). 

Cerveau 

Le cerveau est relativement protege des consequences de 
I’etat de choc. Toutefois, une hypotension arterielle profonde peut 
etre a I’origine de troubles neurologiques centraux par baisse de 
la pression motrice de perfusion au-dessous du seuil d’autore- 
gulation. Au cours du choc septique s’ajoute I’effet de media- 
teurs de I'inflammation qui alterent precocement le fonctionne- 
ment cerebral et entraTnent une « encephalopathie septique ». 

Tube digestif 

Le territoire vasculaire digestif est un des premiers a etre affec- 
tes lors de I'apparition de I'etat de choc. II s'ensuit une ischemie 
grele et colique a I'origine d'une migration bacterienne depuis la 
lumiere du tube digestif vers le sang (translocation bacterienne). 
Rarement, I'ischemie digestive aboutit a une necrose du grele ou 
du colon, surtout en cas d'atheromatose digestive. 

Foie 

L'hypoxie hepatique entraTne une diminution constante des 
capacites metaboliques du foie. La necrose hepatique entraTne 
une cytolyse et/ou une cholestase, realisant le tableau du « foie 
de choc ». 

Diagnostic positif 

Le diagnostic d'etat de choc est clinique, les examens comple- 
mentaires ne servant qu'a evaluer le retentissement du choc sur 
les differents organes et a en preciser la cause. 

L'hypotension arterielle se definit par une pression arterielle systo- 
lique inferieure a 90 mmHg. Cependant, le niveau de pression 
arterielle doit etre interprets en fonction du niveau de pression 
arterielle preexistant, et une pression arterielle « normale » corres- 
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pond souvent a une hypotension arterielle « relative » chez un 
hypertendu chronique. Les valeurs de la pression arterielle doi- 
vent toutes etre analysees attentivement, car elles renseignent 
sur le type de choc. La pression arterielle pulsee (pression arte- 
rielle systolique - pression arterielle diastolique), proportionnelle 
au volume d’ejection systolique, s’abaisse lors des chocs hypo- 
volemique et cardiogenique. La pression arterielle diastolique est 
un bon reflet du tonus vasculaire. Elle est maintenue ou elevee 
lors des chocs hypovolemique et cardiogenique, mais abaissee 
lors des chocs septique et anaphylactique. 

L'oligurie temoigne de I'insuffisance renale fonctionnelle. Elle se 
definit par une diurese inferieure a 0,5 mLykg -1 . h _1 . Ce signe est 
constant en I'absence de diurese osmotique. En revanche, il est 
difficile a mettre en evidence dans les premieres minutes de la 
prise en charge en I'absence de sondage vesical. 

Les marbrures cutanees temoignent de la vasoconstriction de la 
peau. Elles apparaissent d'abord aux genoux mais peuvent 
s'etendre a tout le corps. Elles peuvent toutefois manquees en 
cas d’hyporeactivite vasculaire majeure (sepsis). 

Une froideur des teguments, des sueurs froides, une cyanose 
des extremites et un allongement du temps de recoloration cuta- 
nee temoignent du meme phenomene. 

Les signes neurologiques temoignent de I'hypoxie cerebrale. Its 
vont de I'obnubilation au coma. Ms sont plus frequents en cas 
d’hypotension arterielle tres severe et/ou au cours du choc 
septique (encephalopathie septique). 

La tachycardie temoigne de la reaction sympathique intense 
reactionnelle a I ' etat de choc. Elle manque en cas de trouble 
conductif cardiaque ou de traitement bradycardisant prealable. 

La polypnee est frequente. Elle temoigne de I'acidose metabo- 
lique et de la stimulation sympathique. 


Evaluation du retentissement visceral 
de I'etat de choc 

L'elevation de la concentration arterielle de lactate (> 1 ,8 mmol/L) 
temoigne de la mise en jeu du metabolisme anaerobie. L’hyper- 
lactatemie est aggravee par I'insuffisance renale et hepato-cellu- 
laire. Elle entraine une acidose metabolique. 

L'insuffisance renale se traduit par une elevation des taux d'uree 
sanguine et de creatinine plasmatique associee, au moins lors de 
la phase precoce, aux stigmates biologiques habituels signant 
son origine fonctionnelle. 

La cytolyse hepatique et la cholestase, parfois majeures, temoi- 
gnent du foie de choc. 

La coagulation intravasculaire disseminee est secondaire aux micro- 
thromboses peripheriques et a la defaillance hepato-cellulaire. 
Elle se traduit par une thrombopenie, une diminution des facteurs 
de la coagulation touchant d'abord les facteurs VII et V, une dimi- 
nution du fibrinogene et I'apparition de produits de degradation 
de la fibrine (PDF). Elle est caracteristique du choc septique mais 
peut accompagner tout etat de choc des lors qu'il se prolonge. 

A ces signes biologiques s'ajoutent les signes propres a la 
maladie causale. 

Diagnostic de la cause de I'etat de choc 

Le diagnostic positif de I'etat de choc doit etre porte en quelques 
instants devant des signes cliniques evocateurs. La cause de 
I'etat de choc doit etre ensuite rapidement determinee, car 
conditionnant la strategie therapeutique. 

En faveur du choc hypovolemique : le contexte Clinique est souvent 
evocateur (anamnese, deshydratation majeure, hemorragie 
exteriorisee, etc.). La pression pulsee est basse (pression arte- 
rielle dite pincee) et la vasoconstriction cutanee intense. Les 
signes biologiques de deshydratation extracellulaire ou une ane- 
mie aigue orientent le diagnostic. 

En faveur du choc cardiogenique : la cause principale en est I’infarctus 
du myocarde, et la realisation de I'electrocardiogramme doit faire 
partie des premiers examens pratiques. L'insuffisance cardiaque 
gauche s'accompagne des signes de I'cedeme pulmonaire. L'insuf- 
fisance cardiaque droite se manifeste par une turgescence jugulaire, 
un reflux hepato-jugulaire et une hepatomegalie. La baisse du volume 
d'ejection systolique se traduit par un pincement de la pression 
arterielle, qui peut cependant manquer chez les sujets ages ou en 
cas d'atheromatose en raison de la rigidite accrue des gros vaisseaux. 

En faveur du choc septique : les signes infectieux, cliniques ou bio- 
logiques, orientent vers un choc septique, mais ils sont parfois 
frustes : la fievre peut manquer, I'hyperleucocytose et les signes 
biologiques d'inflammation sont parfois aspecifiques ou absents 
a la phase initiale. Une porte d'entree infectieuse evidente, telle 
qu’une pneumonie ou un abces cutane, aide au diagnostic. La 
vasoplegie caracteristique du choc septique entraTne une baisse 
de la pression arterielle diastolique. 


POINTS FORTS A RETENIR / 

O Le diagnostic positif d'etat de choc est porte 
sur I'examen Clinique. Les examens complementaires 
permettent d'en evaluer le retentissement visceral 
et d'en preciser la cause. 

Q Les etats de choc peuvent etre d'origine anaphylactique, 
hypovolemique, cardiogenique ou septique. 

Q Concernant le diagnostic etiologique, le contexte Clinique 
est souvent evocateur, et le recours aux explorations 
hemodynamiques invasives n'est pas systematique. 

Q L 1 identification de la cause de I'etat de choc guide 
le choix du traitement, qui repose sur le remplissage 
vasculaire et les substances vasoactives. 
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En faveur du choc anaphylactique : le choc anaphylactique apparaTt 
quelques minutes apres une exposition allergique evidente 
(piqure d'hymenoptere par exemple). II est associe a des signes 
cutaneo-muqueux (erytheme, urticaire, oedeme de Quincke), 
respiratoires (bronchospasme, rhinorrhee) et gastro-intestinaux 
(hypersialorrhee, douleurs abdominales, diarrhee). 

Explorations hemodynamiques complementaires 

Ech ocard i og raph ie 

Cet examen non invasif doit etre realise systematiquement, car 
il permet de mettre en evidence aisement une cause cardiaque 
au choc, telle une dysfonction systolique du ventricule gauche. II 
permet aussi d’estimer les pressions dans les cavites car- 
diaques. 

Autres techniques d 'evaluation hemodynamique 

La mesure de la saturation en 0 2 du sang veineux central obte- 
nue soit apres prelevement sanguin soit au moyen d’un catheter 
specifique muni de fibres optiques peut aider a evaluer le degre 
de reduction du transport arteriel systemique en 0 2 et a conduire 
le traitement, en particulier au stade initial du choc septique. Elle 
necessite toutefois la mise en place prealable d’un catheter vei- 
neux jugulaire interne en milieu specialise. 

Des techniques, tels le catheter arteriel pulmonaire de Swan- 
Ganz ou la thermodilution transpulmonaire, permettent d’acce- 
der a des informations hemodynamiques precises comme le 
debit cardiaque, le niveau de precharge du ventricule gauche ou 
encore la consommation en 0 2 des tissus. Neanmoins, elles sont 
reservees aux cas d'etat de choc n’ayant pas fait la preuve de 
leur cause ou de mecanismes intrigues. 


Traitement 

L'etat de choc est une situation extremement grave, qui peut 
conduire au deces en quelques minutes. La survie est directe- 
ment liee a la rapidite de la prise en charge. C'est insister sur le 
fait que le diagnostic d'etat de choc est porte sur les donnees cli- 
niques et que les examens complementaires ne doivent jamais 
retarder la mise en place du traitement. 

Moyens generaux 

La pose de plusieurs voies veineuses peripheriques est la pre- 
miere mesure therapeutique. La pose d'une voie veineuse cen- 
tral n'est pas justifiee systematiquement de premiere intention, 
sauf si aucune veine peripherique n'est accessible ou si une eva- 
luation de la saturation en 0 2 du sang veineux central a ete jugee 
necessaire. 

Si elle est presente, la detresse respiratoire necessite dans un 
premier temps I'administration d’0 2 a fort debit. Dans le contexte 
de l’etat de choc, les indications de la mise sous ventilation 
mecanique apres intubation tracheale sont larges. La ventilation 
mecanique permet de corriger I'hypoxie et d'economiser la 
consommation en 0 2 importante liee a la polypnee. En cas de 
dysfonction cardiaque gauche severe, la ventilation mecanique 
facilite considerablement rejection ventriculaire. 

La mise en place d'une sonde vesicale permet de surveiller la 
diurese. 

Traitement hemodynamique 

1 . Moyens therapeutiques disponibles 

Le remplissage vasculaire : I'administration intraveineuse de 
solutes de remplissage permet d'augmenter la volemie et la pre- 
charge ventriculaire gauche. Le serum physiologique ou les solutes 


Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


O La question « etats de choc » 
est un sujet probable pour un dossier 
aux epreuves classantes nationales 
pour deux raisons essentielles. 

La premiere est qu’il s’agit, 
par essence, d’une « maladie grave 
et frequente ». La seconde raison est 
qu’il s’agit d’une maladie qui doit 
etre prise en charge dans le cadre du 
service d’accueil des urgences. II 
s’agit done d’une question qu’il taut 
bien connaftre et sur laquelle il ne 
taut faire aucune « impasse ». 


Q La prise en charge des etats 
de choc releve en grande partie 
de I’exercice tres specialise 
de la reanimation. 

Ce que les candidats doivent 
connaftre concerne la partie initiale 
de la prise en charge. II taut bien 
connaftre les moyens de faire le 
diagnostic, les examens 
complementaires qui doivent etre 
demandes dans le cadre de I’urgence 
et les grands principes de la prise en 
charge initiale. Ainsi, il est fort 


probable qu’un dossier d’examen ne 
concernerait que la phase des toutes 
premieres heures, celle qui « doit 
etre connue de tous » et qui ne 
releve pas d’une prise en charge tres 
specialisee. 

© En depit des debats d’experts, 
cette prise en charge initiale est 
relativement bien codifiee. La prise 
en charge hemodynamique a fait 
I’objet de conferences de consensus 
francophones recentes. 
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| Effet hemodynamique des agents vasoactifs 



Dobutamine 

Noradrenaline 

Dopamine 

Adrenaline 

Frequence cardiaque 

71 


7P7P 


Debit cardiaque 

71 


7P 

7171 

Pression arterielle systemique 

* 

7P7I 

7P7P 

7171 


macromoleculaires de type hydroxyethylamidon peuvent etre uti- 
lises. S’ils sont choisis, ces derniers ne doivent etre administres 
qu’en quantite limitee, car ils induisent a forte dose des lesions 
renales. Dans le cas du choc hemorragique, le remplissage vas- 
culaire est effectue en parallele a la transfusion de concentres 
erythrocytaires. L'albumine est reservee aux patients presentant 
une hypoalbuminemie documentee. 

Les catecholamines : les proprietes des catecholamines utilisees 
pour le traitement de I'etat de choc sont resumees dans le 
tableau 5. 

La dobutamine represente I’agent inotrope de choix pour le 
traitement du choc cardiogenique par insuffisance ventriculaire 
gauche. La noradrenaline est I’agent preconise quand un effet 
vasoconstricteur est souhaite. La dopamine aux indications voi- 
sines est moins utilisee de nos jours. L'adrenaline est la subs- 
tance de choix lors du choc anaphylactique. 

2. Traitement selon la cause 

L’etat de choc hypovolemique : le remplissage vasculaire par serum 
sale isotonique ou par macromolecules est le traitement de pre- 
miere intention. En cas de choc hemorragique, la transfusion de 
concentres erythrocytaires y est associee jusqu'a la restauration 
d'une concentration en hemoglobine de 8 g/dL (ou 1 0 g/dL chez 
les patients atteints de coronaropathie). 

Si I'etat de choc se prolonge et que le remplissage vasculaire est 
insuffisant, I'adjonction de vasoconstricteurs doit etre envisagee. 

L’etat de choc septique : en raison de I’hypovolemie absolue et 
relative toujours presentes a la phase initiale, il est important de 
retablir rapidement un volume sanguin circulant correct a I'aide 
d'un remplissage vasculaire par serum sale ou macromolecules. 
Si cette premiere etape est insuffisante et/ou si une valeur effon- 
dree de la pression arterielle diastolique suggere d’emblee une 
vasoplegie profonde, la noradrenaline est alors utilisee de pre- 
miere intention (recommandation consensuelle). A la phase ini- 
tiale en I’absence de voie veineuse, elle doit etre administree sur 
une voie peripherique. Enfin, si une dysfonction contractile du 
ventricule gauche est objectivee, un traitement inotrope par 
dobutamine est ajoute a la noradrenaline. II faut insister sur I’im- 
portance pronostique de la rapidite de la mise en route du traite- 
ment hemodynamique afin de prevenir ou limiter les conse- 
quences deleteres de la cascade inflammatoire qui, une fois 
passe les premieres heures devolution, peuvent evoluer pour 


leur compte. En cas de defaillance hemodynamique refractaire 
au traitement conventionnel, I’administration d'hemisuccinate 
d’hydrocortisone et/ou de proteine C activee peut etre proposee. 
L’etat de choc cardiogenique en fonction des cas : 

- par insuffisance cardiaque gauche : le traitement repose sur la 
dobutamine. Si la pression arterielle reste basse, un traitement 
vasoconstricteur par noradrenaline (ou dopamine) y est associe ; 

- par insuffisance cardiaque droite : parallelement au traitement 
de la cause, le remplissage vasculaire est la premiere mesure 
therapeutique. II permet de restaurer la precharge du ventricule 
droit et d'augmenter le volume d'ejection systolique. La dobu- 
tamine est utilisee dans I'embolie pulmonaire massive en cas 
d'echec du remplissage vasculaire. 

L’etat de choc anaphylactique : le traitement du choc anaphylac- 
tique repose sur l'adrenaline. Dans I'attente d'une voie veineuse, 
I'administration se fait par voie sous-cutanee ou intramusculaire 
a la dose de 1 mg. Si les symptomes ne cedent pas ou si une 
voie veineuse est disponible d'emblee, une dose de 0,1 a 0,2 mg 
d'adrenaline est administree en intraveineux. L’injection est 
renouvelee de minute en minute tant que les symptomes du 
choc persistent. L'administration d'adrenaline n'est pas conseil- 
lee pour les manifestations allergiques sans etat de choc. Le 
remplissage vasculaire est associe a l'adrenaline tant que le choc 
persiste. L'adjonction de corticoides ou d'anti-histaminiques HI 
n'a pas fait la preuve de son efficacite dans cette indication. 

Traitement de la cause 

Le traitement de la cause doit toujours etre entrepris simultane- 
ment au traitement symptomatique. 

Le traitement de la cause du choc cardiogenique est essentiel. La 
revascularisation en cas d’infarctus du myocarde doit etre envi- 
sagee des le diagnostic porte. L’angioplastie doit etre preferee a 
la thrombolyse intraveineuse en raison d'une plus grande effica- 
cite. Si I'etat de choc cardiogenique persiste malgre la revascula- 
risation, la contre-pulsion par ballon intra-aortique, voire I'assis- 
tance ventriculaire temporaire peuvent etre proposees. Le 
drainage d'une tamponnade par ponction sous-xyphoidienne 
echo-guidee ou d'un pneumothorax bilateral par ponction a I'ai- 
guille entraTne une amelioration hemodynamique spectaculaire. 
La thrombolyse d'une embolie pulmonaire massive doit etre entre- 
prise des le diagnostic confirme par angioscanner thoracique. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 59 

20 mars 2009 


421 









► Q200 


-11 


ETAT DE CHOC 


Lors d un choc septique, le traitement antibiotique doit etre demarre 
des les prelevements a visee bacteriologique effectues, sauf cas 
particulier du purpura fulminans ou I'administration de ceftriaxone 
est entreprise immediatement. La nature de I'antibiotherapie choisie 
depend de la porte d'entree infectieuse supposee et du caractere 
nosocomial ou non de I 1 infection. En I'absence de porte d'entree 
evidente pour une infection communautaire, on peut choisir une 
association de cephalosporine de 3 e generation et d'aminoside. 

Le saignement a I'origine d'un etat de choc hemorragique doit 
etre traite immediatement : hemostase chirurgicale d'une plaie 
traumatique, lavage gastrique a I'eau glacee en cas de saigne- 
ment digestif haut... La cause d’une perte hydrosodee massive 
doit etre corrigee si c’est possible (insulinotherapie d’une acido- 
cetose diabetique...). 

Lors d'un etat de choc anaphylactique, I'eviction de I'allergene 
doit etre immediate (arret de la perfusion d'un medicament. . .). 

Traitement des complications viscerales 

Parallelement au traitement de la cause et au traitement symp- 
tomatique hemodynamique, la reanimation suppiee aux fonc- 
tions de certains organes touches par I'hypoxie tissulaire. 


Le syndrome de detresse respiratoire aigu necessite la ventilation 
artificielle qui se fait selon des modalites particulieres en milieu de 
reanimation. 

L'insuffisance renale, si elle est organique, peut necessiter I'epu- 
ration extrarenale. 

La coagulation intravasculaire disseminee peut, si elle est severe et 
s'accompagne de syndrome hemorragique, necessiter la 
transfusion de concentres plaquettaires et de plasma frais 
congele.* 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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